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Zusammenfassung: U n t e r Berücksichtigung d e r e in -
schlägigen L i t e r a t u r w i r d über sechs Fälle von B l u t b i l d -
u n d Knochenmarkveränderungen bei T u b e r k u l o s e b e -
r ichtet . E s h a n d e l t sich e inma l u m e inen P a t i e n t e n , d e r 
j a h r e l a n g u n t e r d e r Diagnose chronische myeloische 
Leukämie b e h a n d e l t w o r d e n w a r u n d e ine Myelofibrose 
m i t leujkämoider R e a k t i o n be i Mi l z tube rku lose h a t t e . 
I n v i e r Fällen w u r d e das Bi ld e ine r P a n m y e l o p a t h i e m i t 
Reifungsstörung u n d hype rp l a s t i s chem K n o c h e n m a r k 
sowie p e r i p h e r e r P a n z y t o p e n i e be i verkäsender L y m p h -
k n o t e n - ode r O r g a n t u b e r k u l o s e , z u m Tei l m i t t e r m i n a l e r 
m i l i a r e r A u s s a a t beobachte t . Zwei d ieser P a t i e n t e n 
w ie sen ze i tweise e ine leukämoide R e a k t i o n auf, d ie 
different ialdiagnost isch e inma l a n e ine chronische u n d 
e i n m a l a n e ine a k u t e myeloische Leukämie d e n k e n 
ließen. Bei e i n e m d iese r P a t i e n t e n b e s t a n d n e b e n de r 
M a r k h e m m u n g e ine r eve r s ib l e sp lenogene hämolytische 
Anämie bei M i l i a r t u b e r k u l o s e d e r Milz. — F e r n e r b e o b -
ach te t en w i r e inen P a t i e n t e n mi t gleichzei t iger R e t i -
ku lose u n d Milz- u n d L y m p h k n o t e n t u b e r k u l o s e . B e d e u -
t u n g d e r Different ia ldiagnose, P a t h o g e n e s e u n d T h e r a -
p i e d iese r hämatologischen E r k r a n k u n g e n bei T u b e r -
ku lose w e r d e n d i sku t ie r t . 
Das Problem der pathogenetischen Zusammen-
hänge zwischen Tuberkulose und Blutkrankheiten 
ist häufig diskutiert, doch niemals befriedigend ge-
klärt worden. In zahlreichen Berichten über ent-
sprechende Krankheitsfälle findet sich häufig die 
Feststellung, daß die Blutkrankheit völlig das kli-
nische Bild beherrschte und die Tuberkulose erst 
bei der Autopsie entdeckt wurde. Andererseits 
besteht nach Durchsicht der Literatur kein Zweifel 
darüber, daß es durch rechtzeitige und energische 
Behandlung der Tuberkulose in vielen Fällen ge-
lingt, auch die Blutkrankheit nachhaltig zu beein-
flussen. Die Fortschritte auf dem Gebiet der Tuber-
kulose-Behandlung haben nun sicherlich zu einem 
Rückgang der Häufigkeit tuberkulöser Prozesse als 
Ursachen oder Komplikationen schwerer Knochen-
markschäden geführt ( B r a u n s t e i n e r [1] 1964). Dar-
aus folgt, daß eine chronische Organtuberkulose im 
Hintergrund schwerer Blutbild- und Knochenmark-
veränderungen heute noch leichter übersehen wer-
*) Herrn Prof. Dr. med. Dr. med. h. c. Dr. med. h. c. Dr. rer. nat. h. c. M a x Bürger zum 80. Geburtstag gewidmet. 
Summary: On changes in the blood count and bone 
marrow in tuberculosis. U n d e r cons idera t ion of p e r t i -
n e n t l i t e r a tu re , t h e a u t h o r r e p o r t s on s ix cases w i t h 
tubercu los i s concomi tan t w i t h changes i n t h e b lood 
count a n d b o n e m a r r o w . One p a t i e n t involved h a d been 
t r e a t e d for y e a r s for chronic myeloic l eukemia , w h i l e 
h e in fact h a d a splenic tubercu los i s concomi tan t w i t h 
a myelofibrosis w i t h a l eukemoid reac t ion . T h e a spec t 
of a p a n m y e l o p a t h y w i t h m a t u r a t i o n d i so rde r s a n d a 
hyperp las t i c bone m a r r o w , as we l l a s p e r i p h e r a l 
pancy topen ia w a s observed in four cases of caseificating 
tubercu los i s of t h e l y m p h nodes or o rgano tubercu los i s , 
p a r t l y w i t h t e r m i n a l m i l i a ry d issemina t ion . T w o of 
these p a t i e n t s showed occasional l eukemoid reac t ions , 
which, d i f ferent ia l -d iagnost ica l ly po in ted in one case 
to a chronic a n d in ano the r to a n a c u t e mye lo ic l e u -
kemia . I n addi t ion to t he m a r r o w depress ion , on p a t i e n t 
showed a mi l i a ry tubercu los i s of t h e spieen concomi tan t 
w i t h a reve r s ib l e splenogenic hemoly t i c anemia . — 
F u r t h e r m o r e t h e a u t h o r s obse rved a p a t i e n t w i t h 
tubercu los i s of t h e spieen a n d of the l y m p h nodes , 
concomi tan t w i t h re t iculosis . T h e significance of 
differential d iagnosis , pa thogenes i s , a n d t h e r a p y of 
these hemato log ica l d iseases in tubercu los i s is discussed. 
den kann als dies schon früher der Fall war. Die 
Beobachtung von sechs einschlägigen Fällen — fünf 
davon in den letzten beiden Jahren — scheint uns 
trotz der umfangreichen Literatur über das Thema 
eine erneute Diskussion der angeschnittenen Pro-
bleme zu rechtfertigen. 
K a s u i s t i k 
1. Fall 
W.W., geboren a m 25.9.1897, R e n t n e r : 
A n a m n e s e : 1944 t rockene P l eu r i t i s . Ze i tw . S a n a t o -
r i u m s b e h a n d l u n g w e g e n L u n g e n t b c bis 1955. 1950 F e s t -
s te l lung e ine r chronischen myeloischen Leukämie, d a -
m a l s kurzf r i s t ig m i t Arsen(?) b e h a n d e l t . 1955 b is 1959 
arbeitsfähig. J a n . 1959 Schwäche, Ermüdbarkeit. K r a n -
k e n h a u s b e h a n d l u n g w e g e n „chronischer myeloischer 
Leukämie von ungewöhnlich g u t a r t i g e r Ver l au f s fo rm" 
mi t Fowle r sche r Lösung. Gleichzeit ig Isonikotinsäure-
h y d r a z i d - B e h a n d l u n g w e g e n doppe lse i t iger z i r rho t . -
kavernöser Spi tzen tbc . Sept . 1960 a m b u l a n t e fach in te r -
nis t . U n t e r s u c h u n g : Verdach t sd iagnose „Osteomyelo-
sklerose" . S o m m e r 1960 d u m p f e Schmerzen i m re . oder 
Ii. Oberbauch , unabhängig v o n N a h r u n g s a u f n a h m e . 
E inwe i sung u n t e r d e m Verdach t auf chron. A p p e n d i -
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zit is in die Ch i ru rg , u n d v o n do r t in die Med. Univ . -
Kl in ik . 
A u f n a h m e b e f u n d (8.10.1960): Be iderse i t s tief s t e h e n d e 
L u n g e n g r e n z e n , über be iden L u n g e n hyper son . Klopf-
schall , feuchte Rasse lger . über be iden L u n g e n o b e r f e l -
d e r n . Röntgenolog. p r o d u k t i v z i r rhot . Ober lappen tbc . , 
r e . m i t S c h r u m p f u n g des O b e r l a p p e n s u n d mass ive r 
P l e u r a v e r s c h w a r t u n g sowie m u l t i p l e n größeren Auf-
hel lungsf iguren , Ii. infraklavikulär ältere p r o d u k t . E i n -
l a g e r u n g e n . B K S 24/53, E l e k t r o p h o r e s e : A l b u m i n e : 
47,0, G lobu l ine : A l p h a - 1 : 5,0, A l p h a - 2 : 12,0, B e t a : 
13,0, G a m m a : 23,0 Rel.-°/o. U n t e r e r Milzpol 2 Quf. u n t e r -
h a l b des Ii. R ippenbogens t a s tba r , Kons i s t enz de rb . 
B lu tb i ld : H g b . 13g°/o, Ery . 4,12 Mill., Leuko . 12 100, Diff. 
2°/o Myelobl . l,5°/o Promylozy ten , 6,0% Myelozyten , 4,0% 
Jugend l . , 15,0% Stabk. , 56,5% Segmentk . , 1,5% Eos., 
4 ,5% Basophi le , 9 % L y m p h o . u n d 10% Mono. ; 1 E r y -
t h r o b l a s t auf 100 L e u k o . S t e r n a l p u n k t i o n : hochgrad ig 
ze l l a rmes K n o c h e n m a r k , b is auf e in ige retikuläre E l e -
m e n t e p rak t i sch d e m Blu tbe fund en t sp rechend . Alka l . 
L e u k o z y t e n p h o s p h a t a s e - I n d e x 49. Röntgenolog. Vergrö-
ßerung des Milzschat tens , in P r o j e k t i o n d a r a u f m e h r e r e 
l insengr . r u n d l . Ka lkscha t t en , L y m p h k n o t e n v e r k a l k u n -
gen im Bereich des A b d o m e n s . D i a g n o s e : Milztbc. m i t 
Myelofibrose u n d leukämoider Reak t . Mi lzexs t i rpa t ion 
w u r d e w e g e n Geringfügigkeit de r Anämie i m R a h m e n 
des gu t k o m p . Os t eomye losk l e ro se -Syndroms zurück-
gestel l t . 
E p i k r i s e : Myelofibrose m i t leukämoider Reak t ion bei 
Milztbc. 10 J a h r e u n t e r de r Diagnose e ine r myeloischen 
Leukämie gelaufen. 
2. Fall 
H. N.} geb. 18. 5. 1904, R e n t n e r : 
E inze lhe i t en de r kl in. Beobach tung u n d patholog. 
a n a t o m . Befund vgl . (49). 
E p i k r i s e : Schwere P a n m y e l o p a t h i e m i t zunächst 
leukämoidem Blutb i ld , bei de r bis z u m Tode e ine 
schwere Reifungsstörung m i t hype rp la s t . K n o c h e n m a r k 
(Abb. 1, 2)*) u n d p e r i p h e r e r P a n z y t o p e n i e d a s Bild b e -
her r sch te . W e n n auch n e b e n de r chron. L e b e r p a r e n -
chymschädigung u n d d e r sich allmählich en twicke lnden 
Transfus ionss iderose präfinal e ine Tbc . v e r m u t e t w u r d e , 
so w a r doch de r pa tho log . - ana tom. Befund e ine r a u s -
g e d e h n t e n L y m p h k n o t e n t b c . mi t älterer S t r e u u n g u n d 
t e r m i n a l e r mi l i a r e r A u s s a a t (Abb. 3) überraschend. 
3. Fall 
E. W., geb. 11. 6.1936, Male r (Ren tne r ) : 
A n a m n e s e : J u n i 1960 P leu r i t i s exsuda t iva , spätere 
Pleur i t i s sicca. Dez. 1961 Urogeni ta l tbc . , l inkss . S e m i -
kas t r a t ion . März 1962 rechts . N e p h r e k t o m i e w e g e n k a -
vernöser Nie ren tbc . T u b e r k u l o s t a t i k a - B e h a n d l u n g . Z u 
d ieser Zeit e r s tma l s Mi lz tumor , Leukopen i e u n d n o r m o -
chrome Anämie festgestel l t . S a n a t o r i u m s b e h a n d l u n g 
Nov. 1962 bis Feb . 1963, dabe i Anämie, L e u k o p e n i e u n d 
Erhöhung des S e r u m b i l i r u b i n s . 
S t a t . Beobachtung ab Febr. 1 9 6 3 : d e r b e r Mi lz tumor , 
mäßige Vergrößerung de r Leber , T h r o m b o p h l e b i t i s des 
Ii. Beines . G e s a m t b i i i r u b i n 2,9 m g % , d i r ek t e s Bi l i rub in 
0,9 m g % . P r o t h r o m b i n - I n d e x 62%, S G O T 72 E. p r o ml , 
S G P T 117 E. p r o ml . B r o m t h a l e i n - R e t e n t i o n 9,9%. 
E l e k t r o p h o r e s e : A l b u m i n e : 51, G lobu l ine : A l p h a - 1 : 5, 
*) Abb. 1—6 befinden sich auf S. 2308. 
A l p h a - 2 : 1 0 , B e t a : 14, G a m m a : 20 Re l . -% . — Hgb . 8,4 g%, 
Ery . 2,48 Mill., Re t iku lozy tenzah l zwischen 10 u n d 18°/oo, 
Hämatokrit 26%. Osmot . Res is tenz n o r m a l . Coombs-
Tes t nega t iv . Verkürzung de r E r y . - L e b e n s d a u e r (51Cr) 
auf e ine H a l b w e r t s z e i t von 13 Tagen . Überraschender-
weise ke in wesent l ich v e r m e h r t e r A b b a u d e r Ery . in 
d e r Milz. S e r u m - E i s e n 97 G a m m a - % . — L e u k o . 1800. Diff. 
1 1 % Stabk. , 4 8 % Segmentk . , 1% Eos., 1% Basophi le , 16% 
Mono., 2 3 % L y m p h o . T h r o m b o z y t e n 176 000. S t e r n a l -
p u n k t a t : hochgrad ige Raref iz ierung d e r Myelopoese, 
R e i f u n g s h e m m u n g in a l len Strängen. — U n t e r de r V e r -
dach t sd iagnose e ine r Milztbc. m i t H y p e r s p l e n i s m u s 
(hämolyt. Anämie u n d P a n m y e l o p a t h i e m i t Tendenz 
zu r Panmye loph th i s e ) w u r d e e ine Mi lzexs t i rpa t ion 
durchgeführt. Histolog. Befund : Mi l ia r tbc . v o m chron. -
rezidiv. T y p mi t fr ischer A u s s a a t epi theloidzel l iger 
T u b e r k e l . Pos tope ra t i v Leukozy tenans t i eg bis auf 49 000, 
Hgb . 14 g%, 4,0 Mill. Ery. , ke ine Hyperbilirubinämie. E n t -
l a s s u n g . — Nov. 1963 Thromboph leb i t i s des re . Beines 
(nicht stationär). Apr . 1964 zwei te s ta t . A u f n a h m e w e g e n 
T h r o m b o s e de r V. cava inf. m i t ausgeprägtem U m g e -
hungskre i s l au f u n d e r n e u t e r Versch lech te rung des B l u t -
bi ldes . L e b e r vergrößert, von v e r m e h r t e r Konsis tenz . 
L ippenzyanose . Röntgenol. B e t o n u n g de r Ausflußbahn 
des re . Ven t r ike l s , chron. Cor p u l m o n a l e . N o r m o c h r o m e 
Anämie, Hgb . 8,0 g % u n d 2,66 Mill . Ery . Re t iku lozy ten 
6%o. Jolly-Körperchen, vere inz . E r y t h r o b l . i m Auss t r ich . 
S e r u m - E i s e n 70 7 % . G e s a m t - B i l i r u b i n 1,0 m g % . E r y -
t h r o z y t e n l e b e n s d a u e r (51 Cr) m i t e ine r H a l b w e r t z e i t von 
26 T a g e n n o r m a l . Coombs-Tes t 0, L e u k o 3500—4000. 
Diff.: 3 % S t a b k , 34% S e g m e n t k , 16% M o n o , 4 6 % L y m -
p h o , 1% Basophi le , 0% Eos. A L P - I n d e x 12. T h r o m b o -
zy ten 107 000. S t e r n a l p u n k t i o n : ge r inge R e s t - M y e l o -
poese (wie bei Panmye loph th i s e ) . V e r l a u f : Kl in . ke in 
s icherer A n h a l t für e ine ak t . O r g a n - T b c oder W i r b e l -
säulen-Tbc. Dennoch n e b e n B lu t t r ans fus ionen t u b e r k u -
lostat . B e h a n d l u n g . — P h l e b o g r a p h . T h r o m b o s e de r V. 
cava . Rezid. Lungenembol i en , Rechtsinsuff, des Herzens . 
Tod a m 30. 5. 1964 u n t e r a k u t e m Rechts ve rsagen . 
Pa tho log . - ana tom. Befund (Patholog. Ins t . Univ . 
München, Di rek to r Prof. Dr. W. Büngeler, Sek t . -Nr . 
425/64*): Chron . O r g a n t b c : Verkäsende Wirbelsäulen-
Tbc m i t Des t ruk t i on de r Bandsche ibe zwischen 10. u n d 
11. B W K u n d de r a n g r e n z e n d e n Wirbelkörperflächen 
m i t Senkungsabszeß in Höhe des l . L K W . E t w a kirschgr . 
verkäster T u b e r k u l o s e h e r d in de r P r o s t a t a . Hya l in v e r -
n a r b t e mi l i a r e L y m p h k n o t e n - u n d L e b e r t b c (Mega-
karyozy tose de r L y m p h k n o t e n ) . E ine e t w a Stecknadel-
kopf gr. Verkäsung i m F e m u r m a r k . — P a n m y e l o p a t h i e : 
Diffuses, ro tes M a r k im S t e r n u m , Wirbelsäule u n d 
F e m u r m i t s t a r k e r Hype rp l a s i e a l ler dre i B l u t b i l d u n g s -
re ihen . — F e r n e r m a s s i v e rez id iv ie r te L u n g e n e m b o l i e n 
bei a u s g e d e h n t e n V e n e n t h r o m b o s e n (Thrombose de r V. 
cava) . Todesur sache : Rech t she rzve r sagen bei Cor p u l -
mona le . 
E p i k r i s e : Auf d e m Boden e ine r chron. Tbc, be i de r 
zunächst die U r o g e n i t a l - T b c i m V o r d e r g r u n d s tand , 
en twicke l t e sich ein H y p e r s p l e n i e - S y n d r o m m i t P a n z y -
topen ie u n d sp lenogener hämolyt. Anämie. Nach Milz-
exs t i rpa t i on fast völlige Norma l i s i e rung de r B lu t ze l l -
w e r t e . Die Milz bo t his tolog. das Bi ld e iner Mi l i a r -Tbc . 
*) Die Autoren danken Herrn Prof. Dr. W. Büngeler für die freundliche Genehmigung der auszugsw. Veröffentlichung der Sektionsprotokolle. 
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Nach e inem J a h r Rezid iv de r P a n m y e l o p a t h i e be i a u s -
gedehn te r , verkäsender ak t . O r g a n - T b c u n d H y p e r p l a -
sie a l ler myelo ischer Sys teme . 
4. Fal l 
A, B., geb . 14. 6.1905, Hi l f sa rbe i t e r : 
A n a m n e s e : Dez. 1963 Ermüdbarkeit, Ant r i ebs los ig -
keit , Appet i t los igkei t , G e w i c h t s a b n a h m e (7V2 kg). Druck 
u n d Völlegefühl i m Oberbauch nach d e n Mahlze i ten . 
J a n . 1964 subfebr i le b is febr i le Temp. , Nachtschweiße. 
Sta t . A u f n a h m e : Mi lz tumor , Vergrößerung u n d de rbe 
Kons i s tenz der Leber . F i ebe r b is 39° C. Anämie, Hgb . 
10,3 g°/o, 2,9 Mill . E ry . Re t iku lozy ten 10°/oo. T h r o m b o -
zy ten 80 000. L e u k o 6100. Diff.: 1% Myelobl. , 4 % P r o -
myelozyten , 2°/o Jugendl . , 17% Stabk. , 2 1 % Segmentk . , 
32% Lympho. , 2 1 % Mono., 2 % Basophi le , 0% Eos., 
Tox . G r a n u l a t i o n de r Neu t roph i l en . B K S 20/22. E l e k -
t ropho re se : A l b u m i n e : 44,5, Globu l ine : A l p h a - 1 : 6,5, 
A l p h a - 2 : 12,5, B e t a : 13,5, G a m m a : 23,0 Re l . -%. — Ver-
l a u f : Auf t r e t en e iner L e u k o p e n i e von 2000 bis 3000 be i 
w e i t e r b e s t e h e n d e r pa tholog . L inksversch iebung . S p u -
t u m u n d B lu t baker io log . nega t iv . S t e r n a l p u n k t i o n : 
M a x i m a l e Hype rp l a s i e des myelo ischen Gewebes m i t 
p r a k t . vollständigem S c h w u n d de r Fe t tze l len (Abb. 4). 
A u s w e r t u n g des S t e r n a l m a r k e s : 1,5% Proery t rob l . , 5,5% 
basophi le Ery th rob l . , 11,5% po lychrome Ery throb l . , 
13,75% oxyphi le Ery t rob l . , 26,0% Myelobl. , 16,5% P r o -
myelozyten , 16,25% Myelozyten , 4,75% Jugend l . , 4,25% 
Stabk. , 1,0% Segmentk . , 2,25% Eos., 0,75% Basophi le , 
4,25% Lympho. , 0,5% Mono., 0,25% Plasmaze l len , 2,25% 
Ret iku lumze l len , spärlich Megaka ryozy ten . — Wegen 
de r e rhebl ichen V e r m e h r u n g de r Myelob las ten u n d de r 
P romye lozy t en w u r d e e ine unreifzel l ige Myelose a n g e -
n o m m e n u n d eine P u r i - N e t h o l - B e h a n d l u n g e ingele i te t . 
Wegen z u n e h m e n d e r P a n z y t o p e n i e B e e n d i g u n g de r 
P u r i - N e t h o l - B e h a n d l u n g u n d Beg inn e iner K o r t i k o s t e -
ro id -The rap i e . T e m p . zwischen 38 u n d 39,5° C, t ro tz 
ant ib io t . B e h a n d l u n g . N e b e n Anämie, T h r o m b o p e n i e u n d 
Leukopen ie m i t pa tholog . L inksve r sch iebung z u n e h -
m e n d Normob la s t en i m Blu tb i ld . A L P - I n d e x 107. Auf 
G r u n d früherer Beobach tungen w u r d e t ro tz nega t i ve r 
Un te r suchungsbe funde schließlich eine Milztbc m i t 
P a n m y e l o p a t h i e a n g e n o m m e n . Die Mi lzexs t i rpa t ion w a r 
vorgesehen , ließ sich w e g e n de r T h r o m b o p e n i e von 
15 600 jedoch nicht durchführen. Anfang Mai 1964 w i e -
de rho l t hef t igste Schmerzen i m Bere ich des Mi lz tumors 
(Milzinfarkte?) . A m 14. 5. 1964 s t a r b de r Pa t . u n t e r zu -
n e h m e n d e r B e n o m m e n h e i t a n e inem s u b d u r a l e n 
Hämatom. 
Pa tho log . - ana tom. Befund (Patholog. Ins t , de r Univ . 
München, Sek t . -Nr . 391/64): Chron . O r g a n t b c : G e n e r a l i -
s ie r te Schwel lung bes . de r pa ra t r achea l en , ze rv ika len , 
p a r a p a n k r e a t . u n d i n g u i n a l e n L y m p h k n o t e n auf T a u -
beneigröße m i t k l e inen käsigen Nekrosen . Mi l z tumor 
von 1880 g Gewicht m i t te i ls mi l i a re r , tei ls konf lu ie ren-
d e r verkäsender Tbc. Al t e K a l k k n o t e n in de r Leber , 
ger inge ältere Mi l i a r -Tbc de r L u n g e n . — P a n m y e l o -
p a t h i e : Hyperp las t . , g r a u - r o t e s K n o c h e n m a r k i m g e -
s a m t e n Femurschaf t , in a l len Wirbelkörpern u n d im 
S t e r n u m . Kräftige B l u t b i l d u n g s h e r d e in de r Leber , in 
d e n L y m p h k n o t e n , k le ins te E r y t h r o p o e s e h e r d e in de r 
Milz. Hämorrhag. Dia these . S u b d u r a l e s Hämatom. B l u -
t u n g in den M a g e n - D a r m - T r a k t be i m u l t i p l e n Sch le im-
hau te ros ionen im g e s a m t e n M a g e n - u n d D u o d e n a l -
bereich. 
E p i k r i s e : Leukämoide Reak t ion , d ie zunächst auf 
G r u n d des K n o c h e n m a r k b e f u n d e s zu r A n n a h m e e iner 
b e g i n n e n d e n a k u t e n myelo ischen L e u k o s e führte. K u r z e 
Zei t später en twicke l te sich das Vollbi ld e ine r s chweren 
P a n m y e l o p a t h i e m i t Panzy topen i e . E x i t u s le ta l i s u n t e r 
d e m Bi ld e ine r schweren hämorrhag. Dia these . O b -
gleich a n das Vor l iegen e iner Mi lz - u n d L y m p h k n o t e n -
tbc gedacht w o r d e n w a r , klärte ers t de r a u t o p t . N a c h -
weis e iner chron. O r g a n t b c m i t f r i schem Schub d ie 
P a t h o g e n e s e de r schweren B l u t e r k r a n k u n g . 
5. Fall 
S. J., geb. a m 27. 12. 1902, Hi l f sa rbe i t e r : 
A n a m n e s e : Apr . 1965 Müdigkeit, Abgesch lagenhe i t , 
Appet i t los igkei t , F ieber . H u s t e n m i t weißlich-schaumi-
g e m S p u t u m . G e w i c h t s a b n a h m e (8 kg). A n f a n g J u l i 1965 
Lebervergrößerung von 3 Quf., g e r a d e t a s t b a r e r Milz-
t umor . Subfebr i l e b is febr i le T e m p . B l u t b i l d (auswär-
tiges K r a n k e n h a u s ) : Hgb . 60%, L e u k o zwischen 400 
u n d 1100 (absolute G r a n u l o z y t e n 148—407). — Sta t . 
A u f n a h m e a m 24. 7.: T e m p . 39 bis 40,5° C. Soorbefal l 
de r Mundhöhle u n d des Rachens . Bronchi t . Geräusche 
über be iden L u n g e n . L e b e r h a n d b r e i t u n t e r d e m R i p -
penbogen , Milz ge r ade t a s t b a r . H i r sekorngr . , weißl., e t -
w a s e r h a b e n e r H e r d re . t e m p o r a l von d e r Pap i l l e . B K S 
100/130. Hgb . 14,5 g%, Ery . 4,10 Mill . H b E 35 g a m m a -
g a m m a . L e u k o 1000. Diff.: 1% P r o m y e l o z y t e n , 1 % 
Myelozyten , 1% Jugendz . , 8% Stabk. , 14% Segmentk . , 
6 3 % Lympho . , 9% Plasmaze l l en , 3 % Mono. Tox . G r a n u -
la t ion. T h r o m b o p e n . P u r p u r a . S t e r n a l p u n k t i o n : S t a r k e 
Ret ikulumzel lprol i f . , so daß diff. a n e ine Re t iku lose 
gedacht w e r d e n mußte. Ziehl-Neelsenpräparat des S p u -
t u m s : K e i n e säurefesten* Stäbchen, S p u t u m k u l t u r : 
Grünwachsende S t r ep tokokken , Soorpi lze , säurefeste 
Stäbchen pos. Röntgenolog. v e r b r e i t e r t e s M e d i a s t i n u m , 
vergr . hiläre L y m p h k n o t e n , t e i lweise mit ' K a l k e i n l a g e -
rungen . Zwe i Tage nach d e r s ta t . A u f n a h m e s t a r b d e r 
Pa t . u n t e r Kre i s l au fve r sagen . L e b e r - u n d Mi lzpunk t ion 
(1 S t u n d e post m o r t e m ) : Schwers te , w e i t g e h e n d a r e a k -
t ive, frische u n d ältere Mi l ia r tbc in L e b e r u n d Milz m i t 
m a s s i v e m Nachweis von T u b e r k e l b a k t e r i e n . E rheb l . 
pe r ipo r t a l e F ib rose de r Leber . — Bei de r Sek t i on (Pa -
tholog. Inst . , Univ . München, Sek t . -Nr . 573/65) f a n d sich 
e ine O r g a n t b c de r p a r a t r a c h e a l e n u n d hilären L y m p h -
kno ten . De r Tod erfolgte a n gene ra l i s i e r t e r A u s s a a t im 
S inne e iner „Typhobazillose Landouzy" . F e r n e r b e s t a n d 
das Bi ld e iner k le inzel l igen lymphoidze l l igen u n d p l a s -
mazellulären Ret iku lose in L y m p h k n o t e n , Leber , W i r -
b e l - u n d S t e r n a l m a r k . 
E p i k r i s e : Mi lz - u n d L y m p h k n o t e n t b c , t e r m i n a l e 
mi l i a r e Aussaa t , gleichzeitig b e s t e h e n d e Re t iku lose mi t 
Leukopen i e u n d Thrombozy topen ie . U b e r die k a u s a l e 
Bez iehung de r be iden K r a n k h e i t s b i l d e r k a n n h i e r ke ine 
sichere Aussage gemach t w e r d e n . 
D i s k u s s i o n 
P a n m y e l o p a t h i e n i m G e f o l g e v o n O r g a n - u n d 
M i l i a r t u b e r k u l o s e n w u r d e n i n früheren J a h r e n 
häufig b e o b a c h t e t u n d b e s c h r i e b e n . E i n e verkäsende 
T u b e r k u l o s e d e s l y m p h a t i s c h e n S y s t e m s m i t K n o -
chenmarkschädigung w u r d e v o n L e i t n e r (2) a l s b e -
s o n d e r e s K r a n k h e i t s b i l d b e s c h r i e b e n . U n t e r 107 
M y e l o p a t h i e n f a n d H a u s m a n n (3) i n 1 1 , 2 % d e r 
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Fälle eine Tuberkulose als Grundkrankheit; K l i m a 
und Rieder (4) berichteten über 30 Patienten, die 
unter der Diagnose verschiedener Blutkrankheiten 
überwiesen worden waren und sich später, zum 
Teil erst autoptisch, als hepatolienale bzw. Lymph-
knoten-Tuberkulosen herausstellten. Von zahlrei-
chen Autoren wird auf die Seltenheit intravitaler 
Diagnosestellung hingewiesen (4, 5, 6). Rotter und 
Büngeler (7) betonen, daß bei infektiös toxisch 
bedingten Myelopathien, wie insbesondere bei der 
generalisierten Tuberkulose, alle zum Formenkreis 
der myeloischen Insuffizienz gehörenden Krank-
heitsbilder vorkommen, auch solche mit extraos-
särer myeloider Metaplasie, mit schwersten leukä-
moiden Reaktionen, akuten Leukämoiden und Poly-
zythämien. 
Bei Fall 1 (W. W.) wurde 10 Jahre vor Klinik-
aufnahme eine chronische m y e l o i s c h e Leukämie 
diagnostiziert, die wegen ihrer „ungewöhnlichen 
Gutartigkeit" nicht zytostatisch behandelt wurde. 
An erster Stelle der Infektionskrankheiten, die zu 
einer leukämoiden Reaktion führen, steht zweifellos 
die Tuberkulose. Es handelt sich meistens um eine 
Miliartuberkulose, um eine diffuse, käsige Lymph-
knoten- und Milztuberkulose oder um schwere 
hämatogene Streuungen. Das leukozytäre Blutbild 
ähnelt zum Teil (Fall 4, A.B.) dem einer akuten 
Myeloblasten-Leukämie (4—6, 8—15). Fieber, 
schwere Anämien und Splenomegalien lassen diese 
Fehldiagnose sehr plausibel erscheinen (6, 16). Zell-
zahlen zwischen 100 000 und 150 000 mit annähernd 
50% Myeloblasten wurden mitgeteilt. Daneben 
wurden auch lymphozytäre (17, 18), monozytäre 
(19), aber vor allem neutrophile leukämoide Reak-
tionen (vgl. Abb. 4) beschrieben (12, 20—25). Auch 
ein eosinophiles (26), ein basophiles Leukämoid (27) 
und das Bild der Megakaryozyten-Leukämie (4, 12, 
28) wurden im Zusammenhang mit schweren Tuber-
kulosen beobachtet. Schließlich wurde über das 
Zusammentreffen einer Retikulose (vgl. Fall 5) mit 
Milz- und Lymphknotentuberkulose berichtet (5). 
Bei diesen schweren Störungen der Blutbildung 
nimmt es nicht wunder, daß die Tuberkulose vor 
allem der Milz, unter den ätiologischen Faktoren 
des O s t e o m y e l o s k l e r o s e - S y n d r o m s zu finden ist (4, 
29—42, 45). K l i m a u. M i t a r b . fanden unter 50 Fällen 
von Osteomyelosklerose zwölfmal eine tuberkulöse 
Genese (35). Wie beim Osteomyelosklerose-Syndrom 
häufig zu beobachten, kann auch bei tuberkulöser 
Ätiologie die extramedulläre Myelopoese das Bild 
einer Polyzythämie imitieren (4, 43, 44). Eine beson-
dere Rolle beim Zustandekommen der ungewöhn-
lichen Knochenmarkreaktionen spielt die tuberku-
löse Splenomegalie. Eine sogenannte primäre Tu-
berkulose der Milz ist ein seltenes Ereignis und 
muß abgegrenzt werden von der üblichen Milz-
tuberkulose im Verlauf der generalisierten Tbc 
(43, 44, 46). Ungefähr hundert Fälle wurden bisher 
veröffentlicht (47). Häufig wurde die Tuberkulose 
nur nach der Milzexstirpation entdeckt, die wegen 
Verdacht auf „Morbus Banti" durchgeführt wurde. 
In den meisten Fällen von tuberkulöser Spleno-
megalie werden jedoch entsprechende spezifische 
Veränderungen auch an anderen Organen gefunden 
(41). Der röntgenologische Nachweis von Verkal-
kungen in der Milz (bei unseren Fällen 1, W. W., 
und 6, E.G.) kann für die Diagnose nützlich sein (48). 
Die Splenomegalie mit ihren schweren Auswir-
kungen auf das Knochenmark kann im Rahmen der 
tuberkulösen Aussaat überhaupt zum krankheits-
dominanten Faktor werden. Wir sehen dann das 
Bild der h y p e r s p l e n e n und der d y s s p l e n e n M a r k -
h e m m u n g (18). In einem Fall ist das Knochenmark 
hyperplastisch und zeigt deutliche Zeichen der Rei-
fungshemmung (vgl. Abb. 1, 2, 4) in allen drei Zell-
strängen der Myelopoese (49—51, vgl. unsere Fälle 
2—4, H. N., E. W.y A. B.), im anderen Fall schwindet der Zellgehalt des Knochenmarkes mehr und mehr, 
man erhält keine Markbröckel mehr bei der Punk-
tion und das aspirierte Mark nähert sich in seinem 
Zellgehalt dem des peripheren Blutes (vgl. Fall 1, 
W. W . ) . Derartige P a n m y e l o p h t h i s e n bzw. Mark-
hypoplasien (vgl. Fall 5, S. J.) werden besonders 
häufig bei Miliartuberkulose beobachtet (13, 30, 
52—54, 54a), wobei das Knochenmark oft Miliar-
tuberkel enthält (55, 56, eigene Beobachtung s. 
Abb. 3). In manchen Fällen beherrscht eine throm-
bozytopenische Purpura, isoliert oder im Rahmen 
einer Panzytopenie (4, 50, 51, 72), das hämatologi-
sche Krankheitsbild im Gefolge einer Milz- oder 
Lymphknoten-Tuberkulose (Fall 2, H. N., und 4, 
A . B . ) . 
P a t h o g e n e s e 
Die Bedeutung einer allergischen Reaktionslage 
für das Zustandekommen der schweren Knochen-
mark- und Blutveränderungen im Rahmen einer 
Tuberkulose wurde schon früh betont (4). Es liegen 
zu dieser Frage auch einige experimentelle Ergeb-
nisse vor. Bei der großen Gruppe der Überempfind-
lichkeitszustände vom Spättyp bzw. Tuberkulintyp 
zeigt sich wie bei den allgemeinen Antigen-Anti-
körper-Reaktionen und bei den anaphylaktischen 
Reaktionen eine Mitbeteiligung der Leukozyten bei 
immunologischen Phänomenen (57). So führt eine 
Inkubation von Leukozyten tuberkulöser Meer-
schweinchen (58) oder auch von Leukozyten von 
Menschen, die an Tuberkulose leiden (59), mit Tu-
berkulin zu einem deutlichen Absinken der Zellzahl 
von Granulozyten und Lymphozyten. Die Anwesen-
heit von Komplement ist für das Auftreten der 
Leukozytolyse jedoch notwendig. Dieser Tuberku-
lin-Effekt auf Leukozyten wurde als zytotoxische 
Wirkung bezeichnet und bei mehrfachen Nachprü-
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fungen bestätigt. Im Kapillarröhrchen zeigt Tuber-
kulin eine hemmende Wirkung auf die Wande-
rungsfähigkeit von Leukozyten tuberkulöser Pa-
tienten (60). Der zytotoxische Effekt des Tuberku-
loproteins erstreckt sich über die Leukozyten des 
peripheren Blutes hinaus auch auf Knochenmark-
zellen, Milzzellen, Exsudatzellen und Lymphkno-
tenzellen (61). Da auch normale Zellen in Gegen-
wart des Plasmas einer tuberkulin-überempfind-
lichen Person und von Tuberkulin Lyse zeigten, 
nahm Waksman an, daß die Leukozytolyse nur als 
weiteres Beispiel der Folge einer Antigen-Anti-
körper-Reaktion an Zelloberflächen aufgefaßt wer-
den könnte. Als Träger der Überempfindlichkeit 
vom Spättyp dürften, wie heute allgemein ange-
nommen wird, vor allem die Lymphozyten in 
Frage kommen. Es ist daher sicher kein Zufall, 
daß die klinisch beobachteten Panzytopenien und 
hämatologischen Krankheitsbilder gekoppelt sind 
an einen bevorzugten tuberkulösen Befall der im-
munologisch kompetenten Gewebe, der Milz und 
der Lymphknoten. 
Duesberg und Grämlich (62) sehen den Ursprung 
hypersplenischer Zustände ganz allgemein in der 
Entstehung autoaggressiver Substanzen als Folge 
von reaktiven Abläufen, die das immunologisch 
kompetente System in den pathologischen Prozeß 
einbeziehen. Die nach Ansicht dieser Autoren vom 
krankhaft veränderten lymphoplasmozytären Ge-
webe in die Blutbahn abgegebenen fehlerhaften 
Varianten des Gamma-Globulin-Komponenten-Sy-
stems, die weder die Substratspezifität normaler 
Immun-Globuline noch die für echte Antikörper 
geforderten Eigenschaften besitzen, werden von 
diesen Autoren unter dem Sammelbegriff „Para-
globulineu zusammengefaßt. Den für diese abarti-
gen Globuline oft gebrauchten Terminus „Auto-
antikörper" lehnen Duesberg und Grämlich als 
unzutreffend ab. Dennoch kommen den Paraglobu-
linen nach Ansicht der Autoren autoaggressive 
Eigenschaften zu, wobei für das fatale Kontakt-
ereignis sowohl die vielseitige Bindungsfähigkeit 
zellulärer Oberflächen als auch die Affinität dieser 
Gamma-Globulin-Komponenten zu biologischen 
Strukturen verantwortlich zu machen seien. Dues-
berg und Grämlich betonen, daß dieses Syndrom 
der Bildung funktioneller Autoaggressine (Para-
globuline) in einer krankhaft veränderten Milz 
bzw. einem Lymphknotensystem vor allem durch 
eine mangelhafte und protrahierte Infektabwehr 
bei Tuberkulose, Lues und anderen Infektionen, 
daneben auch bei hyperergischen Gewebsreaktionen 
und bei System-Erkrankungen des retikulohistio-
zytären Gewebes in Gang gesetzt werden kann. 
Die Autoaggression richtet sich dabei in erster 
Linie gegen die Blutzellen in der Peripherie, die 
durch den Kontakt mit den Paraglobulinen einer 
vorzeitigen Sequestration anheimfallen. Die Hyper-
plasie des Knochenmarks ist dann entweder der 
Ausdruck einer kompensatorischen Mehrproduktion 
von Zellen oder Zeichen einer Schädigung auch des 
Knochenmarks, die die Ausschleusung der intakten 
reifen Zellen aus dem Mark verhindert (46). Durch-
bricht die Autoaggressivität der Paraglobuline die 
Schranke der Sinuswände, dann fallen ihr auch die 
Zellen des Knochenmarks zum Opfer und es resul-
tiert eine Panmyelophthise. 
Schwerer zu erklären ist das Auftreten einer 
leukämoiden Reaktion mit der für sie charakte-
ristischen extramedullären Blutzellbildung. Einen 
experimentellen Beitrag hierzu erbrachten F e l d -
m a n n und Stasney (63). Sie beobachteten bei elf 
mit Tuberkelbakterien infizierten Kaninchen nach 
Injektion von Tuberkulin eine zum Teil enorme 
Erhöhung der Leukozytenzahlen, vor allem der 
Granulozyten mit Linksverschiebung und mit Auf-
treten unreifer myeloischer Zellen im peripheren 
Blut sowie eine Knochenmarkhyperplasie, also das 
Bild einer leukämoiden Reaktion. Bei nicht tuber-
kulösen Kaninchen hatte die Tuberkulin-Injektion 
keinen derartigen Effekt. Wir haben also im Bereich 
der Überempflndlichkeitszustände vom Tuberkulin-
typ offensichtlich zu unterscheiden zwischen dem 
autoaggressiven Syndrom des Hypersplenismus 
einerseits und dem leukämoiden Reizsyndrom des 
blutbildenden Apparates andererseits. 
In diesem Zusammenhang ist noch auf die im 
Schrifttum häufig angeschnittene Frage einzugehen, 
ob die verschiedenen hämatologischen Krankheits-
bilder, die alle durch eine erhebliche Abwehr-
schwäche ausgezeichnet sind, w i r k l i c h F o l g e n einer 
Tuberkulose und nicht die Primärkrankheit dar-
stellen, auf deren Boden sich die Tuberkulose aus-
breitet (4, 13, 21). Vor allem von Cornelius und 
F r i n g s wurde die Ansicht vertreten, daß der tuber-
kulöse Infekt als Realisationsfaktor zur Manifesta-
tion einer latenten Blutkrankheit führe und daß 
eine Disposition zur Knochenmarkinsuffizienz die 
Voraussetzung einerseits der chronischen Tuberku-
lose, andererseits der Blutkrankheit sei. Wenn auch 
der Möglichkeit einer tuberkulösen Infektion auf 
dem Boden einer Leukose oder einer Knochenmark-
insuffizienz verschiedener Genese zweifellos große 
Bedeutung zukommt (4, 33, 64, 65, 70), so bietet die 
Literatur doch genügend Fälle, bei denen eine Tu-
berkulose vor Entstehung der Blutkrankheit nach-
gewiesen worden war (z. B. Fall 3, E. W.) oder bei 
welchen eine tuberkulostatische Behandlung neben 
der Tuberkulose auch die Blutkrankheit günstig 
beeinflußte bzw. zur Remission brachte (18). Im 
Einzelfall wird es jedoch immer schwierig bleiben, 
zu entscheiden, ob die Tuberkulose oder die Blut-
erkrankung das führende Element im Krankheits-
geschehen darstellt. 
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Ein weiteres Problem ist die Frage nach einer 
eventuellen Schädigung des blutbildenden Gewe-
bes bzw. der Blutzellen selbst durch die Chemo-
therapie der Tuberkulose. L a w o n n (25), der das 
Hämomyelogramm auf seine Auswertbarkeit in der 
Tuberkulose-Klinik untersuchte, fand bei hundert 
Patienten in 5 Fällen leukämoide Mark- und Blut-
bilder, aber keine Schäden des Blut-Markorgans 
bei Chemo- und antibiotischer Therapie. Lediglich 
nach INH-Behandlung konnte er eine Mark-Eosino-
philie nachweisen. Nach einer Untersuchung des 
Council on Pharmacology and Chemistry (71) an 
1574 Fällen konnten nach Streptomycin nur in 
5 Fällen mäßige Leukopenien und in 3 Fällen 
Agranulozytosen festgestellt werden. Auch von an-
deren Autoren wurden nur vereinzelt Fälle von 
Agranulozytose beobachtet (Lit. bei 25). Eine kau-
sale Bedeutung für das Zustandekommen einer 
schweren Veränderung des Blut-Knochenmark-Sy-
stems im Sinne der beschriebenen Krankheitsbilder 
kommt danach den therapeutischen Maßnahmen im 
allgemeinen nicht zu. 
6. Fall 
Auch w i r s a h e n in e i n e m Fa l l e ine r chron. L y m p h -
k n o t e n - u n d L u n g e n t u b e r k u l o s e bei e ine r d a m a l s 63j. 
F r a u (E. G., geb. 11. 10. 1897) u n t e r d e r C h e m o t h e r a p i e 
das Bi ld e iner P a n z y t o p e n i e be i hyperp las t . , r e i fungs -
g e h e m m t e m K n o c h e n m a r k e n t s t e h e n u n d bezogen die 
M a r k - u n d Blutveränderungen auf die The rap i e , da 
gleichzeitig flüchtige Hautveränderungen beobach te t 
w u r d e n . I m Ver lauf d e r s eh r wechselvol len u n d s c h w e -
r e n Tbc mi t P l e u r a e m p y e m , tuberkulöser Meningi t i s , 
O r g a n t b c u n d e ine r fr ischen p u l m o n a l e n S t r e u u n g 
k o n n t e n auch V e r k a l k u n g e n im Bereich d e r Milz u n d 
u n d des Milzhilus nachgewiesen w e r d e n . T ro tz des V e r -
dachtes auf toxisch-a l le rg ische N e b e n w i r k u n g e n de r 
C h e m o t h e r a p e u t i k a mußte die B e h a n d l u n g m i t a l len 
zu r Verfügung s t e h e n d e n Mi t t e ln for tgesetz t w e r d e n . 
Nach 4V2J. T h e r a p i e k a m d e r tuberkulöse Prozeß z u m 
St i l l s tand . Gleichzeit ig d a m i t no rma l i s i e r t e sich das 
Blutb i ld , n u r e ine mäßige Anämie bl ieb bes tehen , d ie 
jedoch i m m e r se l t ene r zu r Durchführung von B l u t t r a n s -
fusionen zwingt . 
T h e r a p i e 
Bei der Therapie schwerer Knochenmarkschäden 
bei verkäsender oder Miliartuberkulose kann selbst-
verständlich nur von einer intensiven Behandlung 
der Tuberkulose ein Erfolg erwartet werden. Re-
missionen der Bluterkrankung unter tuberkulosta-
tischer Behandlung sahen Horster und Wunder (66), 
K l i m a und Rieder (4) und auch wir in unserem 
Fall 6. Daneben wurden aber auch Heilungen der 
Tuberkulose ohne Remissionen der Bluterkrankung 
beobachtet (4). Wesentlich häufiger werden Remis-
sionen oder sogar Heilungen der Blutkrankheit 
nach Splenektomie beschrieben (3, 4, 46—48, 51, 52, 
67—69). In einigen Fällen wurde eine erste Remis-
sion der Knochenmarkerkrankung unter der tuber-
kulostatischen Therapie beobachtet, der eine zweite 
länger dauernde Remission nach der Splenektomie 
nachfolgte. In den meisten Fällen ist jedoch auch 
der Erfolg der Splenektomie zeitlich begrenzt (3, 
68). Auch nach erfolgloser tuberkulostatischer The-
rapie konnte durch die Splenektomie ein Rück-
gang der Blutveränderungen erzielt werden (41). 
Aus diesen Beobachtungen ist zu folgern, daß 
auch im Verdachtsfall der tuberkulösen Genese 
eines der beschriebenen Krankheitsbilder eine tu-
berkulostatische Therapie und bei einem Hyper-
splenie-Syndrom — auch bei negativem Behand-
lungsergebnis — die Splenektomie angeschlossen 
werden sollte. 
Dif f eren t ia ld iagnose 
Die Schwierigkeiten bei der Aufklärung eines 
tuberkulösen Prozesses als Ursache einer Blut-
erkrankung machen es verständlich, daß verdäch-
tige Symptome und Befunde größte Beachtung ver-
dienen. Oft ist über diese Verdachtsmomente hin-
aus eine weitere Abklärung nicht möglich, die spär-
lichen Anhaltspunkte müssen zur Entscheidung 
über die Therapie ausreichen. Dies bringt natürlich 
die erhöhte Gefahr eines diagnostischen Irrtums 
mit sich. Ein an unserer Klinik beobachteter Fall 
mag eine dieser Irrtumsmöglichkeiten veranschau-
lichen. 
7. Fall 
W. G., geboren a m 31. 1. 1934, Schrif tsetzer : I n d e r 
Verwand t scha f t des P a t . t r a t gehäuft T u b e r k u l o s e auf. 
De r Pa t . b rach te die le tz ten 8V2 J a h r e in e iner S t r a f -
ans t a l t zu. In den le tz ten 2—3 J a h r e n gelegent l ich stär-
k e r e Nüchternschmerzen, bes . im Ii. Oberbauch , d a b e i 
e rb rach Pa t . öfters schleimige Massen . A n f a n g F e b r . 
1965 häufig Nasenb lu ten , d a n e b e n subfebr i le bis febr i l e 
Temp. , Pa t . w a r ze i tweise de l i ran t , gleichzeitig a p p e -
t i t los ; Nachtschweiße t r a t e n auf. Wegen des u n s t i l l -
b a r e n N a s e n b l u t e n s w u r d e d e r P a t . schließlich in u n s e r e 
K l in ik überwiesen. 
A u f n a h m e b e f u n d : Hochgrad ig kachek t . Pat . , s t a r k e 
Blässe d e r H a u t , zahl r . Hämatome über d e m g a n z e n 
Körper, s t a r k e s N a s e n b l u t e n . S u b i k t e r u s . Hgb . 6,2 g°/o, 
Ery . 1,7 Mill., Leuko 2800, pa tho log . L inksve r sch i ebung 
m i t E r y t h r o b l . im p e r i p h e r e n Blu t . T h r o m b o z y t e n 35 000. 
S t a r k e V e r m e h r u n g d e r A lpha -Globu l ine , mäßige E r -
höhung de r G a m m a - G l o b u l i n - F r a k t i o n . B K S 56/110. 
Das Röntgenbild de r L u n g e n e r g a b e ine mi l i a r e A u s -
saa t m i t v e r m e h r t e r feinstreif iger Zeichnung, a m 
A u g e n h i n t e r g r u n d beidse i t s k le ine , weißliche u n d e r -
h a b e n e He rde , u m g e b e n von B l u t u n g e n . Das S t e r n a l -
p u n k t a t zeigte e ine hochgrad ige Raref iz ierung des 
P a r e n c h y m s . Wir n a h m e n auf G r u n d dieser B e f u n d e 
zunächst ein Os teomye losk le rosesyndrom bei M i l i a r t b c 
a n u n d le i te ten e ine t u b e r k u l o s t a t . T h e r a p i e ein. D e r 
s c h w e r s t k r a n k e P a t . k o n n t e e r s t e inige Tage später 
w e i t e r un t e r such t w e r d e n . Dabe i f anden sich im Becken 
umschr i ebene osteolyt . He rde . Die e ingehende D u r c h -
m u s t e r u n g de r Knochenmarkpräparate zeigte ve re inze l t 
k le ine A n s a m m l u n g e n m a r k f r e m d e r Zellen, d ie a l s 
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Tumorze l l en g e d e u t e t w e r d e n k o n n t e n (Abb. 5a u n d 5b). 
11 Ta ge nach d e r A u f n a h m e s t a r b P a t . u n t e r z u n e h -
m e n d e r B e n o m m e n h e i t u n d schließlich Bewußtlosigkeit 
m i t M e n i n g i s m u s . D ie S e k t i o n ( P a t h o l o g . - A n a t o m . Ins t . , 
Univ. , Sek t . -Nr . 128/65) w i e s e i n M a g e n k a r z i n o m m i t 
ausgedehn te r , t e i l s m i l i a r e r M e t a s t a s i e r u n g u n d K a r z i -
nose des g e s a m t e n S k e l e t t e s nach , d a s U r s a c h e d e r 
schweren P a n m y e l o p a t h i e m i t t h r o m b o z y t o p e n i s c h e r 
P u r p u r a w a r . 
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